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Affection cardiaque gauche

Hypertension pulmonaire en cas d‘affection cardiaque gauche

M. Schwerzmann et C. Bosch

Dans environ trois quarts des cas, I'hyper-
tension pulmonaire (HTP) résulte d'une at-
teinte cardiaque gauche. Il s‘agit de loin de
la cause la plus fréquente d’hypertension
dans la petite circulation.

Hémodynamique

La pression pulmonaire moyenne est positi-
vement corrélée a la résistance pulmonaire et
au flux pulmonaire, ainsi qu'a la pression auri-
culaire gauche en amont. Si cette derniere est
trop élevée, il peut y avoir une HTP (pression
pulmonaire moyenne=25mmHg) méme
Si la résistance pulmonaire est normale. A
I'exception des patients présentant une val-
vulopathie mitrale, la pression auriculaire gau-
che dépend principalement de la pression
télédiastolique du ventricule gauche (PTDVG).

Pour évaluer cette pression en amont, la
pression artérielle  pulmonaire d‘occlu-
sion (PAPO) est déterminée au moyen du
cathétérisme cardiaque droit dans le cadre
du diagnostic invasif de I'HTP. Une PAPO
moyenne (PAPOm) > 15mmHg' indique
que la PTDVG est accrue et qu'il y a une
atteinte cardiaque gauche contribuant a
une HTP.

Dans certaines situations, cette hypothése

ne s'applique pas :

e En cas de compliance ventriculaire
gauche (VG) limitée, la PAPOm peut
sous-estimer la PTDVG. Cette discor-
dance s'explique vraisemblablement par
la fonction de réservoir de l'oreillette
gauche, qui peut atténuer la transmis-
sion rétrograde de la PTDVG a la circula-
tion pulmonaire.

e Dés que la pression intrathoracique
excede la pression transmurale du lit
capillaire  pulmonaire, la PAPOmM ne
refléte pas la PTDVG mais les rapports

de pression intrathoracique. Cette situa-
tion se rencontre par ex. en cas de dé-
plétion volumique avec faible pression
auriculaire gauche et elle peut aussi se
produire dans le cadre des maladies du
parenchyme pulmonaire ou des embo-
lies pulmonaires.

e En cas d'HTP avancée accompagnée
d'une diminution du débit cardiaque
en raison de la dysfonction ventriculaire
droite (VD) croissante, le flux veineux
amoindri en direction du cceur gauche
est a l'origine d'une « normalisation »
de la pression de remplissage VG, qui
est en fait accrue.

En fonction des causes sous-jacentes, une
surcharge volumique par administration de
NaCl durant le cathétérisme cardiaque peut
contribuer a clarifier I'némodynamique.

Malgré ces sources d’erreur potentielles, la
classification de I'HTP établie distingue une
forme précapillaire et une forme postcapil-
laire basées sur la PAPO (Tab. 1). Consé-
guence inévitable : le diagnostic d'hyper-
tension artérielle pulmonaire (HTAP, HTP
avec PAPO normale) est probablement trop
souvent posé chez les patients présentant
une atteinte cardiaque gauche, car le cathé-
térisme cardiaque droit a lui seul ne permet
pas toujours d'identifier I'augmentation
de la PTDVG et donc latteinte cardiaque
gauche. Ce cas de figure peut étre illustré au
moyen d’'une analyse rétrospective des don-
nées de 4 000 patients atteints d’"HTP (défi-
nie comme une pression artérielle pulmo-
naire = 25mmHg), chez lesquels a la fois un
cathétérisme cardiaque droit et gauche ont
été pratiqués. Chez env. 25 % des patients
(580/3 926), le cathétérisme cardiaque droit
a révélé une forme précapillaire d'HTP avec
une PAPOm =< 15mmHg. Néanmoins, en



Tab. 1 : Classification hémodynamique de I’HTP'. La différence entre la PAPm et la PAPOm est également appelé

gradient transpulmonaire.
Définition

Hypertension pulmonaire (HTP)
HTP précapillaire

ou

Hypertension artérielle pulmonaire
(HTAP)

HTP postcapillaire
ou
Hypertension veineuse pulmonaire

e Forme passive
e Forme réactive (hors de proportion)

tenant également compte de la PTDVG, il
s'est avéré que chez 310 de ces 580 pa-
tients (53 %), la PTDVG était > 15mmHg
et que ces patients présentaient donc une
atteinte cardiaque gauche, qui n‘aurait pas
pu étre détectée par la seule mesure de la
PAPQO?. Bien que cette étude rétrospective
ne soit pas irréprochable sur le plan métho-
dologique, il semble opportun, chez les pa-
tients susceptibles de présenter une atteinte
cardiague gauche d‘apres I'échocardiogra-
phie, de pratiquer non seulement un cathé-
térisme cardiaque droit dans le cadre de
la clarification d'une HTP mais également
un cathétérisme cardiaque gauche afin de
déterminer la PTDVG.

HTP en cas de valvulopathies

Environ 60-70% de tous les patients at-
teints d'une sténose valvulaire aortique
sévere et I'ensemble des patients atteints
d'une sténose mitrale sévére présentent
une HTP. Sur le plan pathologique, il existe
au stade avancé une hypertrophie de la
média et un épaississement de I'intima des
arteres pulmonaire distales. Le cathétérisme
cardiaque droit révele souvent un gradient
transpulmonaire accru (voir Tab.1) et donc
également une résistance pulmonaire
élevée. La pression artérielle pulmonaire
moyenne (PAPm) est dans ce cas supérieure
a celle a laquelle il faudrait s'attendre en
se basant uniquement sur la transmission
rétrograde passive de la pression auricu-
laire gauche. Il est alors question d'HTP
« hors de proportion ». L'augmentation
de la résistance pulmonaire résulte d'une
part du remodelage anatomique de la cir-
culation pulmonaire (composante fixe) et
d‘autre part, d'une vasoconstriction « réac-
tive » supplémentaire, qui est réversible
lorsqu’un test par vasodilatateur est réalisé.
Les causes a |'origine d'une forme fixe et/ou
réactive d'HTP « hors de proportion » chez

Hémodynamique
PAPmM = 25mmHg

PAPm = 25mmHg
PAPOm =< 15mmHg
Débit cardiaque normal ou abaissé

PAPmM = 25mmHg
PAPOm > 15mmHg
Débit cardiaque normal ou abaissé

PAPm — PAPOm < 12mmHg
PAPmM — PAPOm > 12mmHg

certains patients ne sont pas connues.

Dans les 6-12 mois suivant une intervention
valvulaire, la pression pulmonaire s'abaisse
pour atteindre des valeurs normales a lége-
rement accrues dans la majorité des cas, dé-
pendant du degré auquel la fonction valvu-
laire a pu étre restaurée par I'intervention?.
Le pronostic d'une légére HPT résiduelle
aprés correction valvulaire est favorable et
il n'est pas comparable a celui d'une HTAP.

HTP en cas de dysfonction VG
systolique et diastolique

En raison des différentes stratégies théra-
peutiques, il convient de distinguer stricte-
ment une HTP associée a des maladies du
cceur gauche d'une HTAP. Il peut néan-
moins étre difficile de faire cette distinc-
tion. Parmi les causes évidentes de I'hyper-
tension veineuse pulmonaire figurent, en
plus des valvulopathies, la dysfonction VG
systolique. Les autres causes sous-jacentes,
comme la dysfonction diastolique en cas
de fonction de pompe systolique encore
préservée, peuvent passer inapercues sans
réalisation d‘un diagnostic invasif, surtout
en cas de traitement intensif préalable par
diurétiques.

En présence d'une HTP, le pronostic de
I'insuffisance cardiaque aussi bien systo-
lique que diastolique est plus défavorable
gu’en l'absence d'une HTP. Une pression
pulmonaire accrue ainsi gu’une fonction VD
limitée ont toutes deux une influence déter-
minante sur la survie et sur la performance
des patients atteints d'une dysfonction VG.

Parmi les affections sous-jacentes les plus
souvent incriminées dans I'insuffisance car-
diaque gauche chronique avec fonction de
pompe systolique limitée figure la cardio-
pathie coronaire, suivie de I'hypertension

Clinique

e HTAP

e HTP secondaire a des pneumopathies
e HTP thromboembolique chronique

e HTP multifactorielle

e HTP secondaire a une affection
cardiaque gauche :
- dysfonction systolique
- dysfonction diastolique
- valvulopathie

artérielle et d’autres cardiomyopathies non
ischémiques. La survenue d'une insuffi-
sance cardiaque diastolique est liége aux
facteurs de risque suivants : age, hyperten-
sion artérielle, diabéete sucré ou syndrome
métabolique et obésité. La prévalence de
cette forme d'insuffisance cardiaque est
en augmentation et représente au moins
50 % de tous les cas. Sur le plan épidémio-
logique, la mortalité en cas d'insuffisance
cardiaque diastolique n’est pas beaucoup
plus faible qu'en cas d'insuffisance car-
diaque systolique. Contrairement a la dys-
fonction systolique, ou il existe des indica-
tions médicamenteuses claires (inhibiteurs
de I'ECA, ARA-Il et bétabloguants), les
données scientifiques font encore défaut
pour l'insuffisance cardiaque diastolique.

D’apres un document de consensus de la

ESC, les critéres suivants doivent étre réunis

pour établir le diagnostic d'insuffisance car-

diaque diastolique® (Tab. 2) :

e Signes et/ou symptémes d'insuffi-
sance cardiaque chronique (dyspnée
d'effort, cedéme pulmonaire, cedéme
des jambes/chevilles, hépatomégalie ou
faible tolérance a I'effort) et

e Fonction de pompe VG préservée
(FEVG>50%) en cas d'indice de
volume  télédiastolique  ventriculaire
gauche normal (<97 ml/m?) et

¢ Signes de dysfonction diastolique (ano-
malie de la relaxation VG, remplissage,
extensibilité ou rigidité) révélés par des
examens non invasifs ou invasifs.

Des paramétres objectivables de la dysfonc-
tion VG diastolique, de I'hypertrophie VG,
de la dilatation auriculaire gauche ou de
|'élévation des concentrations plasmatiques
de BNP sont nécessaires pour pouvoir poser
le diagnostic. Le mécanisme de survenue
de I'HTP est similaire aussi bien en cas de
dysfonction systolique que diastolique et il



Tab. 2 : Insuffisance cardiaque diastolique : algorithmes diagnostiques

(inspirés de la ESC 2007)

Signes et/ou symptémes d’insuffisance cardiaque chronique

+

Fonction de pompe VG préservée ou légérement réduite
FEVG > 50 % und IVTDVG <97 ml/m?

-+

Indicateurs d'une dysfonction diastolique

Mesure invasive :
PAPOmM > 12mmHg ou
PTDVG > 16 mmHg

E/E'> 15

Doppler tissulaire :

si15>E/E'>8:

Biomarqueur :
BNP > 200 pg/ml ou
E/E’' > 8 et Echo”

e BNP > 200 pg/ml ou

e Echo*:

- E/A<0.5 et DTs50y > 280 ms ou

- IVAG > 40ml/m? ou
- IMVG > 122g/m? (f), > 149 g/m? (h)
e ou fibrillation auriculaire

FEVG, Fraction d'éjection ventriculaire gauche ; IVTDVG, Indice de volume télédiastolique ventriculaire gauche ;
PAPOmM, Pression artérielle pulmonaire d'occlusion moyenne ; E/E’, Rapport entre la vitesse de remplissage mitral
en début de diastole (E) et la vitesse de déplacement de I'anneau mitral au Doppler tissulaire ; E/A, Rapport
entre la vitesse maximale du flux mitral en début de diastole (E) et celle en fin de diastole (A) ; TD, Temps de
décélération ; IVAG, Indice de volume auriculaire gauche ; IMVG, Indice de masse ventriculaire gauche

consiste en une réaction d‘adaptation repo-
sant sur I'élévation chronique de la pression
de remplissage VG (PTDVG > 15mmHg)
suivie d'une augmentation de la pression
auriculaire gauche et de la pression vei-
neuse pulmonaire. La réduction du retour
veineux protége le ventricule gauche d'une
surcharge volumique. Au stade avancé,
au fur et a mesure que la fonction VD se
dégrade, la pression pulmonaire et le débit
cardiague peuvent néanmoins diminuer. La
réversibilité sous vasodilatateurs décroit.

Le degré de sévérité de la dysfonction VG
systolique ne présente pas de corrélation
directe avec la survenue d‘une HTP, contrai-
rement au degré de sévérité de la dysfonc-
tion diastolique. Parmi les parametres écho-
cardiographiques précieux pour évaluer le
degré de sévérité de la dysfonction diasto-
lique figurent I'analyse du flux mitral (rap-

port E/A, temps de décélération de I'onde
E) ainsi que le mouvement de I'anneau mi-
tral (rapport E/E’). Le modéle de remplissage
diastolique ainsi obtenu est en corrélation
avec les pressions de remplissage VG (Tab.
3). Les pressions de remplissage et I'esti-
mation du degré de sévérité de I'HTP sur la
base du signal d’une insuffisance tricuspi-
dienne permettent de tirer des conclusions
quant au degré de sévérité de I'insuffisance
cardiaque ainsi qu'a l'efficacité thérapeu-
tique et a la réponse au traitement. Dans les
cas d'HTP clairement liée a une insuffisance
cardiaque gauche (fonction VG systolique
limitée, dysfonction diastolique sévére),
le cathétérisme cardiaque droit ne fournit
habituellement pas d‘informations perti-
nentes concernant le traitement, sauf chez
les patients qui sont évalués en vue d'une
procédure de transplantation cardiaque
(voir étude de cas).

Tab. 3 : Représentation simplifiée de I’évaluation échocardiographique
des pressions de remplissage VG par examen Doppler du flux mitral ou

Doppler tissulaire a I'anneau mitral

Flux mitral au Doppler

E/A <1 E/A>1
DT > 220ms DT 180-220ms DT < 150 ms
E/E'<8 E/E' > 15
v / i \

. Relaxation -
Mode!e de anormale normal  pseudo-normal restrictif
remplissage . . . .
diastolique Faible pression de Pression de remplissage

remplissage VG

VG élevée

E/A, Rapport entre la vitesse maximale du flux mitral en début de diastole (E) et celle en fin de diastole (A) ;
E/E’, Rapport entre la vitesse de remplissage mitral en début de diastole (E) et la vitesse de déplacement de
I'anneau mitral au Doppler tissulaire (E’) ; TD, temps de décélération
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Le traitement vise a soigner I'insuffisance
cardiaque gauche, ce qui permet en général
d’obtenir automatiqguement une réduction
de I'HTP et de la résistance pulmonaire ac-
crue présumée (Tab. 4). La réduction maxi-
male de la post-charge revét une importance
centrale pour obtenir une normalisation des
pressions de remplissage. Actuellement,
les substances vasoactives, qui agissent de
facon ciblée au niveau de la circulation ar-
térielle pulmonaire, ne sont pas autorisées
pour |'hypertension veineuse pulmonaire et
elles devraient uniquement étre envisagées
au cas par cas. Particulierement en cas de
dysfonction diastolique avancée, ces subs-
tances exposent a un risque d'cedeme pul-
monaire en raison d'une augmentation de la
pression capillaire pulmonaire et donc de la
précharge en cas de pression de remplissage
VG déja accrue. Il va de soi que les autres
causes, a savoir des problemes coronaires
et valvulaires, qui peuvent étre résolus par
cardiologie interventionnelle ou chirurgie
cardiaque, doivent étre exclues ou traitées
correctement. |l est judicieux de faire une
premiere évaluation échocardiographique
du succes thérapeutique aprés quelques
semaines. Lorsque toutes les mesures thé-
rapeutiques ont été épuisées sans succes,
I'implantation d'un dispositif d'assistance
ventriculaire gauche (cceur artificiel) consti-
tue une approche mécanique efficace pour
améliorer I'insuffisance cardiaque gauche et
abaisser la pression dans la petite circulation.

Tab. 4 : Traitement médicamenteux
de l'insuffisance cardiaque
chronique (d‘aprés la ESC 2008)

Insuffisance cardiaque symptomatique
+ fraction d'éjection réduite

/

Diurétiques + inhibiteurs ECA (énalapril,
lisinopril, ramipril, trandolapril,
captopril) ou, en cas d'intolérance, ARAII
(candésartan, valsartan)
Ajustement de la dose jusqu'a stabilisation clinique

/

Bétabloquants (bisoprolol, carvédilol,
métoprolol succinate, nébivolol)

Signes et symptomes persistants

Ajouter : Antagoniste de I'aldostérone
(éplérénone, spironolactone) ou ARAII
(candésartan, valsartan)

Signes et symptomes persistants

Envisager : Glycoside cardiaque
(hydralazine/nitrates)
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Etude de cas : décompensation apreés interventions coronariennes multiples

Apres des interventions coronariennes mul-
tiples, un patient de 67 ans a été hospita-
lisé au stade terminal d’une cardiomyopa-
thie ischémique en raison d'une nouvelle
décompensation. L'échocardiographie a
révélé une HTP prononcée consécutive a la
maladie initiale. Apres avoir essayé sans suc-
cés toutes les mesures médicamenteuses et
électrophysiologiques  (resynchronisation
cardiaque-défibrillateur implantable), une
transplantation cardiaque a été envisa-
gée. L'évaluation invasive par cathétérisme
cardiaque droit a indigué une PAPm de
52mmHg pour une pression systémique
moyenne de 83mmHg ; la PAPO était de
27 mmHg et la PTDVG était de 18 mmHg.
Le débit cardiaque était de 2,1l/min. La
résistance vasculaire pulmonaire (RVP) a
été calculée a 10,9UW ou 872dynscm™.
Aucune réversibilité n‘a été observée sous
nitroprusside ou prostaglandine. Dans cette
situation, une transplantation cardiaque
primaire était inconcevable en raison de la

Fig. 1: Dispositif d‘assistance
ventriculaire de type Thoratec Heart
Mate Il (pompe axiale) avec batteries
et console de contrdle portables

Avec I'aimable autorisation de Thoratec Corporation.
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pression excessive dans la petite circulation.
Le ventricule droit nouvellement transplan-
té aurait fait I'objet d'une défaillance aigué
face a cette charge de pression inhabituelle
pour lui. Pour cette raison, il a été décidé
d'implanter un dispositif ~ d'assistance
ventriculaire gauche (Fig. 1) pour traiter
I'insuffisance cardiaque terminale sympto-
matique et ainsi abaisser I'HTP. Deux mois
apres l'implantation réussie du dispositif
d‘assistance, une premiére évaluation des
pressions pulmonaires a eu lieu. Cette
évaluation a montré une amélioration
considérable de la pression dans la petite
circulation. Le cathétérisme cardiaque droit
invasif a indiqué une PAPm de 29mmHg
pour une pression systémique moyenne de
90mmHg ; la PAPO était de 7mmHg pour
un débit cardiaque de 3,3I/min. La résis-
tance vasculaire pulmonaire était a présent
de 6,8UW ou 541 dynscm=. Ces améliora-
tions des valeurs mesurées se sont reflétées
cliniquement par une amélioration de I'état
général et par une augmentation des per-
formances. Néanmoins, la résistance pul-
monaire était encore trop élevée pour une
transplantation (objectif : RVP<2,5UW et/
ou gradient transpulmonaire<15mmHq).
Par conséquent, le sildénafil a été rajouté
au traitement médicamenteux. Apres 4
mois, un cathétérisme cardiaque droit a a
nouveau été pratiqué. La PAPm était alors
de 18 mmHg pour une pression systémique
moyenne de 84mmHg ; la PAPO était
de TmmHg. Le débit cardiaque était de
4,31/min. Une RVP de 316dynscm™ a été
calculée (Fig. 2). A ce moment, le patient a
été inscrit sur une liste en vue d'une trans-
plantation cardiaque. Cing mois aprées une
transplantation cardiaque orthotopique
réussie, une nouvelle mesure de la PAP a eu
lieu, révélant une stabilisation durable de la
pression dans la petite circulation sans sou-
tien médicamenteux (PAPm de 17mmHg
pour une pression systémique moyenne
de 70mmHg ; PAPO de 13mmHg pour
un débit cardiaque de 4,5|/min ; RVP de
71dynscm).

Auteurs :

Fig. 2 : RVP avant et aprés pose du
dispositif d'assistance ventriculaire
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Réduction importante de la résistance pulmonaire
sous traitement optimisé de I'insuffisance cardiaque

incluant un dispositif d'assistance ventriculaire
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